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氯乙烯遗传毒性及其基准剂量在职业接触限值中的应用
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摘要: 目的 探讨氯乙烯累积暴露造成的遗传毒性效应及其可能的影响因素，建立氯乙烯接触与遗传损伤效应

间的剂量-反应关系，并估算氯乙烯致遗传毒性的基准剂量值。方法 选择上海某氯碱化工厂氯乙烯作业工人为氯乙
烯接触组 ( 229 人) ，对照组 138 人，使用调查问卷收集个人健康信息，采用胞质分裂阻滞微核评价外周血淋巴细胞
DNA损伤; 计算基准剂量 ( BMD) ，推算基准剂量的 95%低限水平 ( BMDL) 。结果 对照组微核计数值为 ( 1. 23 ±
0. 11) ‰，接触组微核计数值为 ( 3. 73 ± 0. 16) ‰，两组比较，差异有统计学意义 ( P ＜ 0. 01 ) ; 氯乙烯累积接触量与
微核率之间存在剂量-反应关系，得到 BMD10 的范围在 7. 20 ～ 9. 64 mg / ( m3·年) ，基准剂量下限值介于 1. 71 ～ 3. 614
mg / ( m3·年) 之间 ［2. 86 mg / ( m3·年) ］。将工作年限按 40 年计，氯乙烯的时间加权平均阈限值应为 0. 072 mg /
( m3·年) 。结论 氯乙烯作为确定的致癌物质，氯乙烯累积接触量与氯乙烯作业工人微核率之间存在相互关联; 基
于遗传毒性的职业接触限值的研究，有助于推动以保护职业有害物质接触人群为目标的职业安全制度的修订。
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Genotoxicity of vinyl chloride and application of its benchmark
dose ( BMD) in occupational exposure limit

HAO Yan-hui* ，WANG Wei，QIU Yu-lan，LIU Jing，ZHU Yi-liang，XIA Zhao-lin
( * : Department of Occupational Health，School of Public Health，Fudan University，Shanghai 200032，China)

Abstract: Objective To investigate the dose-effect relationship and impact factor between cumulative exposure dose
( CED ) of vinyl chloride monomer ( VCM ) and chromosomal damage， thereby to estimate its benchmark dose ( BMD ) ．
Methods Cytokinesis-block micronucleus ( CBMN) assay was used in 229 VCM-exposed workers and 138 controls for the de-
tection of chromosome damage in peripheral blood lymphocytes． The cumulative exposure dose ( CED) of VCM was calculated
based on the job type and duration of each worker and VCM concentration in workplaces． Dose-response relationship between
CED of VCM and CBMN frequency was evaluated for the calculation of BMD． Results The results showed that the CBMN fre-
quency in exposure group was ( 3. 73 ± 0. 16 ) ‰，significantly higher than that of control group ［( 1. 23 ± 0. 11 ) ‰，P ＜
0. 01］，the 95% lower confidence bound of BMD of CED was 2. 86 mg /m3 per year for both genders; if assume the work life
was 40 years，the estimated exposure limit should be 0. 072 mg /m3 per year． Conclusion VCM exposure may induce chromo-
somal damage even at the occupational exposure levels below the occupational health standard of China． Therefore，better dose-
response assessment and BMD estimation are demanded in order to improve the quantification of occupational exposure limits of
VCM and to protect against cancer risk．

Key words: vinyl chloride monomer; cytokinesis-block micronucleus assay; benchmark dose ( CBMD) ; genotoxicity;
risk assessment

氯乙烯单体 ( vinyl chloride monomer，VCM) 是
一种重要的化工原料，主要用于合成聚氯乙烯。氯乙
烯的产量在全球直线上升，我国目前年产量达到

1 000万 t，已成为世界聚氯乙烯生产第一大国，众多
的接触氯乙烯工人的健康问题值得关注。氯乙烯是确
定的人类致癌物，我国职业流行病学调查结果表明，

氯乙烯接触人群肝癌发病率、死亡率显著高于对照人
群。我国规定氯乙烯接触时间加权平均浓度 ( PC-

TWA) 为 10 mg /m3 ( 约 4 ppm) ，短时间接触容许浓
度 ( PC-STEL 相当于 MAC ) 降 至 20 mg /m3 ( 8
ppm) 。DNA 损伤是化学物致癌的必经途径，可将
DNA损伤作为研究致癌物对健康危害的早期生物标
志物。近年来，胞质阻滞微核检测已广泛应用于职业
健康监护或生物标志物研究［1，2］。1995 年美国环境保
护署 ( EPA) 在基准剂量 ( benchmark dose，BMD )
专题讨论会上正式定义 BMD 为某种物质引起机体不
良效应特定发生率 ( 相对于人群背景发生率) 变化

水平的相应剂量，并以 BMD 的统计学可信区间下限
( BMDL) 代替未观察到损害作用剂量 ( NOAEL) 或
观察到损害作用的最低剂量 ( LOAEL ) 。基准剂量

·414· 中国工业医学杂志 2012 年 12 月第 25 卷第 6 期 Chinese J Ind Med Dec 2012，Vol． 25 No． 6



BMD利用所有的实验数据，因选用合适的剂量-反应
模型，通过专业统计软件处理，对实验设计时所定剂

量组数依赖性小，消除了实验设计时随意性的因素，

因此结果更加可靠、准确［3，4］。本课题组将该方法运
用在氯乙烯接触评估与遗传损伤指标的关联研究中，

考察微核率作为遗传毒性终点事件，对氯乙烯暴露所

致健康损害风险进行研究［5，6］。
1 对象与方法
1. 1 研究对象
氯乙烯接触组是上海某氯碱化工厂氯乙烯作业工

龄 ＞ 1 年、年龄在 20 ～ 54 岁的 229 名工人; 内对照
是与接触组在年龄、性别相匹配的该公司行政和后勤
管理人员 97 名 ( 无明确氯乙烯及其他毒物职业接触
史) ; 外对照是匹配的某高校教师 41 人。均成功完
成问卷调查和微核试验。
1. 2 氯乙烯累积接触剂量评估
氯乙烯工人累积接触剂量计算公式:

累积接触剂量 ［mg / ( m3·年) ］ = ∑年接触
VCM平均浓度 ( mg /m3 ) ×接触时间 ( 年)
内对照工作区域距 VCM 车间约 1 km，按照 100

倍浓度稀释后计算工作期间接触剂量; 外对照距离氯

乙烯工厂超过 5 km，为生活接触 VCM，按照3 000倍
浓度稀释后计算接触剂量。计算每个研究对象的氯乙
烯累积接触量。
1. 3 胞质阻滞微核 ( CBMN) 实验
按国际胞质阻滞微核实验标准操作，将 0. 5 ml

肝素抗凝处理的外周血，在 4. 5 ml 培养基 ( 含植物
血凝素) 中培养 4 h，加细胞松弛素 B 继续培养至
72 h收获。用甲醇和乙酸 ( 4 ∶ 1 ) 固定、制片。选择
胞浆完整的双核淋巴细胞，微核位于细胞质中，与细

胞核相切或完全分开，边缘光滑，嗜色性与细胞核完

全一致，大小不足主核的 1 /3。计数1 000个双核淋巴
细胞中含 1 ～ 2 个或 ＞ 2 个微核的细胞数，以计算双
核微核细胞率 ( 以下简称微核率‰) 。
1. 4 统计分析
使用 SAS9. 13 软件包统计分析，计算 FR ( fre-

quency ratio) 和 95%可信限。多重 Poisson 回归建立
累积接触量与微核率之间的模型; 多因素 Poisson 回
归分析微核率影响因素，包括年龄、性别、吸烟、饮
酒、暴露、工龄等。对于分类变量，FR 指研究对象
微核率增高的比例; 对于连续变量，FR 指所研究变
量每增加一个单位，相应微核率增加的比例。
1. 5 基准剂量评价
应用美国环保局 BMD 软件 ( 2． 2． 1 版) 拟合

VCM接触人群接触总量与微核率的剂量-反应关系，
分别对总人群、男性和女性接触人群进行分析。计算
基准剂量反应 ( BMR) 为 10%时该人群的接触总量
的基准剂量、基准剂量 95%可信区间下限 ( BMDL)
值。将 Poisson剂量-反应关系模型与微核结果数据拟
合，与对照相比，接触组在某个剂量水平出现某不良

反应。在该剂量水平上的微量增加，如增加 1% ～
10%，称该剂量值为 BMR。基准剂量可信限下限更
加保守。选择高于对照组 10%作为 BMDL，可信区间
为 95% ( P≥0. 1 表明方程拟合成功) 。对拟合成功
方程选择 AIC值最小者作为入选方程，取 Log-logistic
模型进行拟合。
2 结果
2. 1 研究对象的基本特征与氯乙烯累积接触剂量
氯乙烯接触工人组累积接触范围 0. 746 ～

2 304. 579 mg / ( m3·年) ，均值为 201. 90 mg / ( m3·
年) ，中位数 143. 33 mg / ( m3·年) ; 内对照组累积接
触范围 0. 016 ～ 14. 13 mg / ( m3·年) ，均值和中位数
分别为 2. 26 mg / ( m3·年) 和 0. 74 mg / ( m3·年) ;
外对照组累积接触范围为 0. 003 ～0. 471 mg / ( m3·年) ，
均值和中位数分别为 0. 13和 0. 02 mg / ( m3·年)。
内对照组和外对照组中微核率分别为 1. 24‰和

1. 22‰，两组无统计学差异，将两组数据汇总并进行统
计分析，其微核均数为 1. 23‰，接触组的微核率为
3. 73‰; 接触组和对照组中微核最大值分别为15和 4。
2. 2 微核率与影响因素
表 1为氯乙烯接触组和对照组人群基本情况比较。

两个样本均数的比较用 t检验。微核的发生符合 Poisson
分布，多因素分析时采用广义线性模型中的 Poisson 回
归分析，结果用 FR及其 95%可信限和相应的 P值表示
( α =0. 1)。对于分类变量，FR指研究对象微核率增高
的比例，多因素 Poisson 回归分析微核率影响因素，包
括年龄、性别、吸烟、饮酒、累积接触剂量等，分别单
独进入 Poisson模型，最后进入方程的变量为 VCM累积
接触剂量、性别和年龄。两组率的比较采用卡方 Fisher
确切概率法中 Poisson回归分析。
2. 3 氯乙烯累积接触量与微核率之间关系
单独将氯乙烯累积接触量纳入 Poisson回归模型进

行拟合。与对照组相比，接触组的危险度 FR = 3. 03
( 95% CI 2. 57 ～3. 57) 。进一步根据氯乙烯累积接触剂
量分为 5组，从低到高水平依次为累积剂量 ＜5 mg，5
～20 mg，21 ～50 mg，51 ～ 300 mg， ＞ 300 mg，138 名
对照人群中有 131 人氯乙烯累积接触量 ＜ 5 mg /
( m3·年) ，7名氯乙烯的累积接触剂量在 5 ～ 20 mg /
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( m3·年) 区间; 另外，在氯乙烯接触组中，有 17 名
累积接触剂量在0 ～5 mg / ( m3·年) 。分别统计各组微
核率均值，与氯乙烯累积接触量之间存在明显的剂量-

反应关系，与基底接触剂量组 ［0 ～5 mg / ( m3·年) ］
相比，随着氯乙烯累积接触量的升高，微核率有递增

趋势; 吸烟、饮酒与微核率之间无明显关系。见表 2。
表 1 研究对象的基本特征与微核率

因素
对照组 ( 138 人) 接触组 ( 229 人)

人数 MN率 ± SE ( ‰) t或 χ2 值 P值 FR* ( 95% CI) 人数 MN率 ± SE ( ‰) t或 χ2 值 P值 FR* ( 95% CI)

性别

男性 61 0. 95 ± 0. 016 1 149 3. 52 ± 0. 024 1
女性 77 1. 45 ± 0. 019 6. 91 0. 01 1. 53( 1. 11 ～ 2. 10) 80 4. 14 ± 0. 052 5. 36 0. 02 1. 18( 1. 03 ～ 1. 35)
年龄

20 ～ 30 21 0. 90 ± 0. 043 63 3. 30 ± 0. 052 1
31 ～ 40 20 1. 00 ± 0. 050 0. 10 0. 75 1. 11( 0. 59 ～ 2. 07) 135 3. 64 ± 0. 027 1. 37 0. 24 1. 10( 0. 94 ～ 1. 30)
41 ～ 50 63 1. 51 ± 0. 024 4. 13 0. 04 1. 67( 1. 02 ～ 2. 73) 21 5. 50 ± 0. 024 12. 65 ＜ 0. 01 1. 53( 1. 21 ～ 1. 93)
＞ 50 34 1. 06 ± 0. 031 0. 31 0. 58 1. 17( 0. 67 ～ 2. 04) 10 5. 00 ± 0. 500 6. 94 0. 01 1. 51( 1. 11 ～ 2. 06)
吸烟

不吸烟 110 1. 30 ± 0. 012 1 137 3. 80 ± 0. 028 1
吸烟 28 1. 00 ± 0. 037 1. 57 0. 21 0. 79( 0. 55 ～ 1. 14) 92 3. 63 ± 0. 039 0. 44 0. 51 0. 95( 0. 83 ～ 1. 10)
饮酒

不饮酒 103 1. 29 ± 0. 013 1 197 3. 73 ± 0. 019 1
饮酒 35 1. 00 ± 0. 029 1. 52 0. 22 0. 77( 0. 55 ～ 1. 14) 32 3. 75 ± 0. 117 ＜ 0. 01 0. 96 1. 01( 0. 83 ～ 1. 22)

表 2 氯乙烯累积接触剂量与微核率的剂量-反应关系

组别 人数 MN率 ± SE ( ‰) χ2值 P值 FR* ( 95%CI)

对照组 138 1. 23 ± 0. 11 1

接触组 229 3. 73 ± 0. 16 174. 35 0. 000 3. 03( 2. 57 ～ 3. 57)

0 ＜ CED ＜5 148 1. 41 ± 0. 12 1

5 ＜ CED ＜20 20 2. 50 ± 0. 52 13. 37 ＜ 0. 001 1. 78( 1. 31 ～ 2. 42)

20 ＜ CED ＜50 31 3. 26 ± 0. 36 48. 06 0. 000 2. 32( 1. 83 ～ 2. 94)

50 ＜ CED ＜300 114 3. 76 ± 0. 23 135. 89 0. 000 2. 68( 2. 27 ～ 3. 16)

CED ＞300 54 4. 36 ± 0. 35 143. 65 0. 000 3. 12( 2. 59 ～ 3. 76)

2. 4 多因素 Poisson回归分析遗传损伤影响因素
纳入年龄、性别、吸烟、饮酒、累积接触剂量等

进行多因素 Poisson 回归分析，最后进入方程的变量
为氯乙烯累积接触剂量、性别和年龄，说明微核率不
仅与累积接触剂量存在明显的剂量-反应关系，而且
与性别和年龄有显著统计关联 ( 表 3) 。
将上述因素纳入模型后，分析微核率校正值与氯

乙烯累积接触量之间的关系，结果显示，以累积接触

量 0 ～ 5 mg / ( m3·年) 组为参比，随着氯乙烯累积
接触剂量的升高，微核率出现递增趋势。如表 3 所
示，剂量-反应关系曲线比率为 0. 08，表示随着累积
接触剂量递增，对应微核率增高的比率为 8%。与表
2 相比，影响因素纳入以后该比率有明显降低，但是
依然存在剂量-反应关系，且对 Poisson 模型进行拟合
优度检验，显示 P ＜ 0. 0001。分别采用各剂量组中值
或者中位数进入模型，得到的模型参数基本一致，证

实该剂量-反应曲线关系显著可信。

表 3 调整后氯乙烯累积接触剂量与微核率的剂量-反应关系

参数 β值 ( SE) 似然比 χ2 ( P) χ2 ( P) FR ( 95%CI)

女性 /E* 0 60. 87( 0. 001) — 1
男性 /E － 0. 16( 0. 07) 4. 87( 0. 027) 0. 85( 0. 74 ～ 0. 98)
女性 /C* － 1. 03( 0. 18) 34. 77( 0. 000) 0. 36( 0. 25 ～ 0. 50)
男性 /C － 1. 44( 0. 19) 55. 77( 0. 000) 0. 24( 0. 16 ～ 0. 35)
年龄

≤40 0 22. 11( ＜0. 01) — 1
＞ 40 0. 33( 0. 08) 15. 44( 0. 000) 1. 39( 1. 18 ～ 1. 64)

CED 0. 08( 0. 03) 173. 02( 0. 01) 4. 67( 0. 031) 1. 08( 1. 01 ～ 1. 15)

注: E* ———暴露组，C* ———对照组。

2. 5 微核率与氯乙烯接触的剂量-反应关系确定与基
准剂量研究

以对照组 95%的上限值作为界限值 ( 微核细胞
率正常值界限为 ＜ 4‰) 。设定分组界限后，出现微
核损伤的研究对象来自 5. 8%的对照组研究对象和
2. 7%的参比累积接触组 ［0 ＜ CED ＜ 5 mg / ( m3·
年) ］研究对象。如前所述，在参比累积暴露组 ［0
＜ CED ＜5 mg / ( m3·年) ］ 中有 17 名氯乙烯接触工
人和 131 名对照组研究对象，同时划分进入累积接触
组 5 ＜ CED ＜20 mg / ( m3·年) 中的有 7 名氯乙烯接
触工人。如表 4 所示，随着氯乙烯累积接触剂量的增
加，各接触剂量组中有微核损伤发生的人数呈现上升

趋势，根据性别划分后，依然存在同样趋势。
通过微核率来划分研究对象是否发生遗传损伤后

( 将终点事件以计数资料处理) ，可以运用基准剂量的方

法对遗传损伤进行评价。采用 BMDS软件 2. 2. 1版本拟
合方程，P ＞0. 1表示方程拟合良好: P ［遗传损伤］ =
c + ( 1 － c) / ［1 + exp ( － a － b × log ( CED) ) ］。
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其中 c值表示氯乙烯累积接触剂量为 0 时的微核
率。采用各累积接触组的中位数作为该组研究对象对
应的接触剂量。不对性别进行分组时，5 个剂量组的
中位数分别为 0. 67，6. 64，39. 54，214. 63，353. 40
mg / ( m3·年) ; 按性别分组后，男性研究对象各组的
中位数值依次为 0. 67，12. 04，39. 15，251. 57，364. 06
mg / ( m3·年) ，女性研究对象接触组中位数 0. 67，
8. 81，39. 54，143. 41，337. 56 mg / ( m3·年)。Logistic
模型拟合全部研究对象，男性、女性分别分析参数估计
值 ( 表5)。模型拟合优度检验显示，模型对于全部人群
和男性研究对象拟合良好，由于在第二组，即氯乙烯累

积接触剂量为 5 ＜ CED ＜20 mg / ( m3·年) 中，3 名女
性中有 2名出现微核损伤，微核损伤率为 66. 7%，将该
组与基底累积接触剂量组0 ＜CED ＜5 mg / ( m3·年) 合
并后，模型拟合度有很大改善。上述基准剂量反应选取
微核率为 10%时对应的剂量作为基准剂量 BMD10，对应

其 95%可信限下限为 BMDL。不划分男女组别时，BMD
=7. 2 mg / ( m3·年) ，BMDL =2. 86 mg / ( m3·年)。
表 4 不同水平氯乙烯接触与染色体损伤之间的趋势检验

CED-VCM

( mg /m3·年)

全部研究对象 男性 女性

损伤例数

( % )
正常

例数

损伤例数

( % )
正常

例数

损伤例数

( % )
正常

例数
0 ＜ CED ＜5 4 ( 2. 7) 144 3 ( 4. 3) 67 1 ( 1. 3) 77
5 ＜ CED ＜20 3 ( 15. 0) 17 1 ( 5. 9) 16 2 ( 66. 7) 1
20 ＜ CED ＜50 8 ( 25. 8) 23 7 ( 26. 9) 19 1 ( 20. 0) 4
50 ＜ CED ＜300 43 ( 37. 7) 71 23 ( 33. 8) 45 20 ( 43. 5) 26
CED ＞300 25 ( 46. 3) 29 14 ( 48. 3) 15 11 ( 44. 0) 14
趋势 χ2 66. 191 30. 998 35. 657
P值 ＜0. 001 ＜ 0. 001 ＜ 0. 001

表 5 Logistic模型拟合全部研究对象及不
同性别分析的参数估计值

组别
研究

例数

Log-logistic模型

a b c
BMD10 BMDL10

拟合度

χ2值 P值

全部 367 － 3. 22 0. 52 0 7. 20 2. 86 0. 73 0. 867
男性 210 － 3. 33 0. 51 0. 01 9. 50 1. 32 2. 42 0. 298
女性 157 － 3. 32 0. 58 0 6. 81 1. 84 10. 62 0. 014

将上述以“年”为单位的累积接触剂量与 40 年
工作时间相除，探索基于安全阈值-时间加权平均
( TLV-TWA) 值，计算采用基准剂量可信限下限值
2. 86 mg / ( m3·年) 进行推算，得到氯乙烯接触阈
值为 0. 072 mg /m3。上述分析显示女性研究对象在同
样的剂量组，出现微核损伤的概率要高于男性，进行

基准剂量分析后，较男性得到较低的基准剂量值

［6. 81 vs 9. 50 mg / ( m3·年) ］。
3 讨论
胞质阻滞微核试验是一种致突变检测方法，计算

双核淋巴细胞微核细胞率，可排除未经过有丝分裂或

分裂 1 次以上的细胞对试验结果的影响。微核反映的
是细胞在体外经一个细胞周期后的遗传物质的损伤情

况，该类损伤意味着细胞已发生了严重的基因突变或

该细胞基因组已处于不稳定状态，更适用于预测化学

物暴露个体或人群的肿瘤危险性。
上述研究显示，随着氯乙烯累积接触剂量的递

增，微核率亦随之上升，两者存在明显的剂量-反应
关系。Bolognesi等人［7，8］对近几十年的生物检测研究
数据显示，随年龄递增微核率均值也会出现上升; 另

有研究显示，年龄 ＞ 40 岁的研究对象与 ＜ 40 岁的研
究对象相比，微核率较高［9］。同时，研究显示在同
样的接触剂量情况下，女性较男性出现微核损伤频率

较高的可能性更大，该结论与之前 Kirsch-Volders 等
人［2］的研究结果一致。关于吸烟与微核损伤之间的
关联，对不同职业人群的流行病学资料研究显示结果

不尽相同，Da Cruz等学者［10，11］的研究显示吸烟与微
核率之间存在联系，Lucero L等人［12，13］的研究显示两
者之间没有关联。同样，对饮酒与微核发生率之间的
关联研究也无一致性结论。本课题组以往对氯乙烯的
研究也没有证实吸烟或饮酒与微核发生之间存在

关联［14］。
Gehring等人［15］发现，大鼠在氯乙烯暴露剂量为

4. 6 ppm时，肝血管肉瘤发生率为 0. 01%，将上述阈值
外推向氯乙烯接触人群，以 8 h接触时间计算，一亿人
群基数暴露于浓度为1 ppm的氯乙烯，其中会有1 ～2人
出现肝血管肉瘤。Simonato等人［16］的研究为氯乙烯累积
接触剂量与肝血管肉瘤产生的剂量-反应关系提供了重要
支持，该项研究纳入 14 351名研究对象，对氯乙烯作业
年限、首次接触时间、累积接触剂量以及分级接触剂量
对氯乙烯接触情况进行分析。基于 24 例肝血管肉瘤死
亡数据，剂量-反应关系显示氯乙烯累积接触剂量依次为
＜2 000，2 000 ～5 999，6 000 ～9 999， ＞10 000 ppm/年
时，罹患肝血管肉瘤的相对危险度依次为 1，6. 8，
24. 7，45. 4。对 24例肝血管肉瘤死亡病例的接触史回顾
发现，最低累积接触剂量为一名 45岁，有 10年氯乙烯
作业工龄的研究对象，累积接触剂量为 288 ppm/年
［803. 52 mg / ( m3·年) ，1 ppm = 2. 792 mg /m3］，这个

水平的接触剂量以 40 年工作时间加权后，接触浓度为
7. 2 ppm ( 20. 09 mg /m3)。

2002 年，我国颁布的氯乙烯车间 PC-TWA 降至
为 10 mg /m3，研究结果认为低于该阈值水平的氯乙

烯接触也可能引起接触个体的遗传毒性。本研究发现
氯乙烯接触与微核率之间存在显著的剂量-反应关系，还
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需要结合以下方面考虑: 其一，微核率增高不是确定的

疾病终点事件，吸烟、饮酒等个人生活模式以及其他化
学物接触都可能引起微核计数异常; 其二，对氯乙烯接

触水平的接触评估资料来自对研究对象工种、工作时间
和相应工作车间的环境检测资料，没有个体采样获得的

接触资料，因此可能会产生接触错分，引起偏倚; 此

外，个体间 DNA对致癌物损伤的敏感性存在差异，还
需要开展更广泛人群的探索研究。
总之，在目前我国现行的氯乙烯职业卫生标准

下，职业性氯乙烯接触能够造成遗传物质的损伤。氯
乙烯接触引起的基因毒性需要进一步研究确证，对氯

乙烯接触评估资料的进一步完善，以获得更加确凿的

剂量-反应关系数据和更确切的职业接触限值。
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